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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


1” PATHOLOGIE GÉNÉRALE. 

2“ HISTO-PHYSIOLOGIE EXPÉRIMENTALE. 
3“ SEMEIOLOGIE. 

4" THERAPEUTIQUE. 

5" PATHOLOGIE INTERNE. 


Certaines questions ont retenu plus longtemps nos efforts. Ce sont celles sur 
lesquelles nous insisterons avant tout. Nous avons toujours cherché à associer 
l’ohservation clinique et les constatations que permettent les techniques de labora¬ 
toire : histologie, bactériologie, chimie, hématologie, radiologie, coprologie. Nous 
n’avons fait que suivre en cela l’orientation que nos maitres, et particulièrement le 
professeur J. Teissicr, ont imprimée à notre activité médicale. 





PREMIÈRE PARTIE 


PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


Nos recherches de pathologie générale peuvent être groupées 
apitres : 

FACTEURS ETIOLOGIQUES 


RÉACTIONS DE L’ORGANISME 




I. FACTEURS ÉTIOLOGIQUES 


Nous envisagerons successivement : 

INFECTIONS MICROBIENNES ET INFESTATIONS PARASITAIRES. 
INTOXICATIONS. 

AUTO INTOXICATIONS ET TROUBLES ENDOCRINIENS. 
HÉRÉDITÉ. 



A) INFECTIONS MICROBIENNES 

ET INFESTATIONS PARASITAIRES. 


a) Infections microbiennes. 


Nous avons abordé l’élude de quelque- étais infectieux : nous avons en¬ 
visagé les infections eberthiennes et paratvphiques dans leurs rapports avec 
la vaccination antityphique d’après nos statistiques recueillies aux armées 
dans les débuts de la guerre. Nous avons également recherché quelle était 
la place qu’il convenait de reserver en clinique au sérodiagnostic de Widal 
depuis l’avènement de la vaccination. On trouvera dans une autre partie de 
cet exposé l’analyse de ces dernières recherches. — Certaines complications 
des infections typhiques et paratyphiques, les complications génitales chez 
l’homme, et les pleurésies mélatyphiqües ont également retenu notre attention. 

Avec le professeur Paul Courmont nous avons étudié une seplico-pyo- 
hémie pseudo-pesteuse due à un streplo-bacille anaerohie. 

Nous avons eu l’occasion d’aborc er les rapports de la septicémie réalisée 
par le streptocoque viridans' avec cerlaines modalités cliniques d’endocar¬ 
dite infectieuse. 

Enfin, nous avons envisagé le rôle de la pneumococcie dans le détermi¬ 
nisme d’un type un peu spécial de congestion pulmonaire. 




















L'entérite lamblienne est caractérisée avant tout par une diarrhée chro¬ 
nique, quelquefois par des alternatives de diarrhée et de constipation. Nous 
avons étudié dans le présent travail la symptomatologie de cette entérite, son 
diagnostic, son évolution, ses complications. Enfin nous avons exposé son trai¬ 
tement. C’est là un point sur lequel nous reviendrons plus loin. 


Un nouveau cas d’entérite dû à l'Hymenolepis nana (en collaboration avec M. le pro¬ 
fesseur J. Guiart et M. Morenas. 

Notre observation est la cinquième publiée en France d'infestation intes¬ 
tinale par l’Hymenolepis nana. Il s’agissait d’une cntéro-colite assez discrète, 
mais essentiellement chronique (trois ans) et rebelle aux traitements habituels. 
Le malade s’était infesté en Albanie. Le diagnostic fut fait par la découverte 
des œufs dans les selles. Le traitement thymolé, répété à deux reprises, en¬ 
traîna la guérison, au moins clinique. 

Nous concluons à l’importance du parasitisme éxogène depuis la guerre 
et à la nécessité de l’examen parasitologique soigneux des fèces pour l’iden¬ 
tification et le traitement des entérites chroniques. 

M. Marchitchanine a repris dans sa thèse (Lyon 1922) l'étude des troubles 
provoqués par l’hymenolepis nana et a groupé, à côté de l’observation ci- 
dessus, tous les cas analogues qu’il a pu recueillir dans la littérature médicale. 


ilnococcose hépatique, splénique et péritonéale (en collaboration avec M . 
J. Barbier). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 5 décembre 1922. 


Il s’agit d’un cas d’échinococcose péritonéale, secondaire à une échinococ¬ 
cose hépatique et survenue à l’occasion d'un traumatisme. Le diagnostic fut 
porté grâce à la ponction exploratrice de la base droite, qui permit de retirer 
un liquide « eau de roche », contenant des crochets. Il y avait 17 % d’éosi- 







B) INTOXICATIONS 


Diverses intoxications ont retenu notre attention. Nous résumerons briève¬ 
ment nos publications à ce sujet. 

Note sur l'état histologique du foie chez le lapin après ingestion prolongée de vin, de 
vin sulfaté et d'eau sulfatée (en collaboration avec M. F. Barjon). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 13 janvier 1003. 

De nos expériences longtemps poursuivies sur un lot important de lapins 
nous n'avons pu tirer aucune constatation positive, qui puisse nous faire attri¬ 
buer un rôle actif dans la sclérose du foie au vin et au bisulfate de potasse, 'du 
moins dans les conditions expérimentales que nous avons réalisées. 

Tous nos documents ont été réunis et publiés par M. Dubois dans sa 
thèse, Lyon 1902-1903, sur le rôle des vins plâtrés dans l’étiologie de la 
cirrhose alcoolique. Il conclut qu’il faut être éclectique dans l’appréciation 
du rôle attribué à l’alcool, au vin ou au vin plâtré dans le déterminisme des 
cirrhoses, que le rôlé de l’alcool semble plus actif, et que, contrairement à 
llopinion de Lancereaux, il est difficile d'affirmer l'influence prépondérante du 
vin plâtré dans la genèse de la cirrhose hépatique. 

Intoxication professionnelle chronique par le gaz d’éclairage. 

Lyon Médical, 1903, tome III, p. 131. 

Nouvel exemple des accidents (anémie, amaigrissement, céphalalgie, etc.), 
attribuables à l’intoxication chronique par le gaz d’éclairage. 

Le caractère professionnel et le mode de cette intoxication ajoutaient à 
cette observation un certain intérêt. 

Etude d'un cas d’intoxication aigue par le sublimé (en collaboration avec MM. G. 
Florence et Morenas). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 1" février 1921. 

L’observation clinique est ici classique et rappelle toutes les intoxications 







C) AUTO-INTOXICATIONS ET TROUBLES ENDOCRINIENS 


Nous avons étudié quelques-unes des manifestations des auto-intoxications 
d’origine rénale et d’origine digestive, ge ^ i r ec . 


a) Auto-intoxication d’origine rénale. 


La gastrite ulcéreuse urémique (en collaboration avec M. le professeur Paul 

Courmont). 

Progrès médical, 3 février 191& 

Duodénite ulcéreuse urémique (en collaboration avec M. Lucien Thévenot). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 20 mars 1910. 

L’auto-intoxication urémique est susceptible de déterminer des lésions ulcé¬ 
reuses sur le tube digestif et notamment sur l’estomac et le duodénum. Nous 
avons étudié ces lésions. 

Dans un travail publié avec le professeur Paul Courmont nous relatons un 
cas de gastrite ulcéreuse, que d’après l’étude clinique et anatomo-pathologique 
nous croyons devoir rapporter à l’auto-intoxicalion urémique. Nous éliminons 
dans ce cas le rôle pathogène des troubles de la circulation d’origine cardiaque- 
Nous discutons longuement la part qui mérite d’être attribuée aux lésions arté¬ 
rielles non oblitérantes dans le déterminisme des altérations gastriques obser¬ 
vées, ce qui nous conduit à citer et à classer les travaux dans lesquels l’artério¬ 
sclérose stomacale est rendue responsable de la production d’érosions ou d’ulcé¬ 
rations. Enfin nous envisageons dans un aperçu général la gastrite liée à la 
toxémie d’origine rénale. 

Localisation rare de l’auto-intoxication des brightiques, cette gastrite n’ap¬ 
paraît guère que dans la néphrite chronique. Les ulcérations sont habituelle¬ 
ment multiples, sans localisation élective. Elles offrent un mélange d’altéra¬ 
tions de type nécrotique et de lésions inflammatoires. Elles s’associent fréquem¬ 
ment avec la congestion de la muqueuse, l’infiltration hémorragique, les éro¬ 
sions simples, et parfois avec un ulcère rond de Cruveilher. Cette dernière cons- 
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b) Auto-intoxications d’origine 

digestive. 

Un cas de tétanie d’origine gastrique (en collaboration avec 

M. F. Barjon). 

Coma dyspeptique et Coma cancéreux, (en collaboration a 
Archives des Maladies de l'Appareil digestif et de la 

vec M. Ch. Roubier). 
nutrition, 1913. 

Coma dyspeptique et insuffisance hépatique (en collaboratic 
Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 8 mai 1928. 

>n avec M. Morenas). 

Les auto-inloxications d’origine digestive peuvent, 

quand elles atteignent 




Les Albuminuries digestives (en collaboration avec M. P. Ravault). 
Journal de Médecine de Lyon, 20 janvier 1924. 


Ce travail constitue une étude d’ensemble des albuminuries digestives, 
albuminuries fonctionnelles, curables, dépendant étroitement de l’état digestif 
ou hépatique qui leur donne naissance et en tout cas supposant l'intégrité 
complète des fonctions rénales. Ces albuminuries sont souvent intermittentes, 
parfois orthostatiques, et influencées par l’acte digestif. Si le foie est en cause, 
il s'agit assez souvent de globulinurie et on observe alors le phénomène de 
l’acélosolubilité vraie (Prof. J. Teissier). 

On distingue des albuminuries gastriques, survenant presque exclusive¬ 
ment au cours des étals dyspeptiques fonctionnels, des albuminuries intesti¬ 
nales, plus rares, et enfin des albuminuries hépatogènes. 

Leur pathogénie est complexe, mais il semble que, dans bien des cas, le 
facteur hépatique intervienne pour une part importante. L’insuffisance hépa¬ 
tique prend de jour en jour une place plus large dans la palhogénie de divers 
retentissements des dyspepsies. Ainsi en est-il pour le coma dyspeptique et le 
coma cancéreux, et aussi pour la tétanie. Il est donc nécessaire chez les dys¬ 
peptiques de mettre en évidence le degré d'activité du fonctionnement hépa¬ 
tique, à l’aide des tests aujourd’hui nombreux, et de valeur certes très inégale, 
qui ont été préconisés dans ce but. 


c) Troubles endocriniens. 


Province Médicale, 1912, p. 167. 


Nous étudions dans ce travail les eux grandes modalités d'infantilisme : 
l’infantilisme précoce avec ses deux types principaux, le type Brissaud et le 
type Lorain, l'infantilisme tardif ou post-pubéral. Ce dernier, dont nous 
publions une observation, nous relient plus longuement. Caractérisé avant 
tout par la disparition des caractères sexuels secondaires, il voisine assez 
étroitement avec d’autres syndromes dystrophiques, le féminisme, l'eunu¬ 
chisme, le gigantisme parfois avec acromégalie, le myxœdème, la maladie 

Les troubles endocriniens sont à la base de la plupart des modalités 
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D) HÉRÉDITÉ 


Heredo-syphilis et tabes ; crise abdominale ayant simulé une appendicite (en colla¬ 
boration avec M. Morenas). 


le Lyon, 8 décembre 1920. 



IL REACTIONS DE L’ORGANISME 


(CELLULAIHKS, T1SSULAIUES, HL'MOllALES, ETC.) 


Nous groupons ici toute une série de recherches que nous classerons de 
façon suivante : 

CYTOLOGIE DES SEREUSES. 

RÉACTIONS SANGUINES. 

RÉACTIONS DES TISSUS. 

Nous y adjoindrons un court paragraphe relatif aux TUMEURS. 
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A) CYTOLOGIE DES SÉREUSES 


Nous avons consacré, à la suite des belles recherches initiatrices de M. le 
professeur Widal et de ses élèves, une série de publications à l'étude cytolo¬ 
gique des épanchements dans les diverses séreuses. Nous exposerons successi¬ 
vement les résultats que nous avons obtenus pour les épanchements pleuraux, 
les hydrocèles, le liquide céphalo-rachidien, les ascites. Nous dirons quelques 
mots seulement des épanchements des autres séreuses. 






















que l'interprétation des résutats obtenus est plus délicate et demande plus de 
prudence. 

Dans les épanchements en relation avec une néoplasie abdominale, le cyto- 
diagnostic médite presque son nom : on trouve, en effet, en pareil cas, une 
formule assez spéciale, caractérisée surtout par le grand nombre des cellules 
endothéliales, par leur réunion fréquente sous forme d'amas plus ou moins épais 
et volumineux, et par leur aspect souvent particulier (grandes cellules vacuo- 
laires, noyaux volumineux déformés, divisions nucléaires du mode mitotique, 
etc...). 

D'autre part, la constatation d’une formule schématique à grande prédomi¬ 
nance endothéliale (mais sans les caractères spéciaux de l'épanchement cancé¬ 
reux) doit faire incriminer un trouble dans la circulation sanguine abdomi¬ 
nale, de même qu'une grande prédominance lymphocytaire doit faire songer 
à la tuberculose. 

Une formule mixte est d interprétation toujours délicate. Elle correspond 
souvent à une pathogénie complexe de l’épanchement étudié. 

Nous insistons sur la fréquente .intervention du bacille de Koch dans la 
palhogénie des acites, intervention mise en évidence par divers procédés (séro¬ 
diagnostic, inoculation, etc.) dans des cas ou sa présence ne pouvait clinique¬ 
ment être même soupçonnée. 


d) Liquide céphalo-rachidien 


Nous avons étudié surtout les méningites tuberculeuses. Nous signalerons 
avant d’indiquer nos résultats & ce point de vue, qu’il nous a été donné 
d'observer un cas de maladie de Friedreich, dans lequel le liquide céphalo¬ 
rachidien (recueilli, il est vrai, seulement posl-mortem) contenait des éléments 
cellulaires peu abondants, constitués à peu près exclusivement par des lym¬ 
phocytes et des globules rouges. Il nous a paru intéressant de rapprocher cette 
constatation de l’existence, chez ce malade, d’une pachyméningite cérébrale très 
accentuée. 

Dans la méningite tuberculeuse, au point de vue cytologique, on peut se 
trouver en présence de quatre éventualités : 

1 ° La formule avec prédominance lymphocytaire : c’est là un bon argu¬ 
ment en faveur de la méningite tuberculeuse, comme l’ont montré MM. Widal, 
Sicard et Ravaut, mais cet argument n’a rien d'absolu ; 

2° L'existence d'une polynucléose : cette constatation n’est pas suffisante 
pour faire rejeter le diagnostic de méningite tuberculeuse ; 






B) RÉACTIONS SANGUINES. 


Nous avons, pendant plusieurs années, poursuivi des recherches sur les 
maladies ou lésions du sang ; nous les résumerons brièvement, en indiquant 
successivement les résultats obtenus en ce qui concerne : 1° l’anémie perni¬ 
cieuse, 2° les leucémies ; 3” le purpura infectieux; 4” la résistance globulaire; 
5“ l'idère hémolytique congénital et la signification des hématies granuleuses; 
6° les variations du taux des albumines coagulables du sérum, et enfin 7° les 
modifications du sang chez les tuberculeux et les cancéreux. 


i) Anémie pernicieuse. 


















ultérieurement d’une grosse poussée hématoblastique ; 

La leùcocytose très marquée, atteignant 85.000 globules par millimètre cube 
et effectuée surtout aux dépens des polynucléaires neutrophiles (atteignant jus¬ 
qu’à 94 %). Pas d’éosinophiles, ni de petits lymphocytes pendant la phase grave 
de la.maladie. Absence constante de myélocytes et de globules rouges à noyaux. 


d) Résistance globulaire. Ictère hémolytique. 


A la suite des intéresssantes publications de M. le professeur Chauffard et 
de M. le professeur Widal, sur les modifications pathologiques de la résistance- 
dés hématies, particulièrement dans certains ictères, nous avons étudié pendant 




(en collaboration avec M. le professeur J. Teissier et M. Ch. Roubier). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, mai 1908. 

Lyon médical, 1908. 

Ce travail contient l’étude (au point de vue de la résistance globulaire) 
de plusieurs rhumatismes articulaires aigus, de trois cas de purpura et de deux 
albuminuriques fort curieux. 

Dans trois cas de rhumatisme articulaire aigu, noiis avons trouvé une 
résistance globulaire, légèrement mais nettement augmentée. 

Dans deux observations de purpura (péliose rhumatismale), il en a été de 
même, et ces deux faits doivent être rapprochés des précédents, et' peuvent 
être opposés à un cas de purpura infectieux chez une hémophile, avec termi¬ 
naison fatale, au cours duquel la résistance globulaire s’est montrée très dimi¬ 
nuée. La détermination du degré de fragilité des hématies au cours d’un purpu¬ 
ra serait peut-être susceptible d’apporter un élément intéressant au pronostic 
de l’affection. 

Dans deux cas d’albuminurie, nous avons vu disparaître celle-ci sous l’in¬ 
fluence de la médication par le chlorure de calcium, en même temps que la 
résistance globulaire augmentait considérablement. 

Le résultat de cette double épreuve thérapeutique, si du moins des faits 
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ragiques ou compliquées d’hémorragies d’une part, certains ictères d’autre 
part, A ce dernier point de vue, on peut avancer qu’un ictère chronique acho- 
lurique est très probablement hémolytique, si l’on note l’existence de 7 ou 8 % 
d’hématies granuleuses, — mais il importe alors néammoins de recourir à 
l’épreuve de la résistance globulaire ; —par contre, cet ictère n’est pas hémo¬ 
lytique si ces hématies sont au taux normal, et cette conclusion offre un réel 
intérêt, car il est aiors permis de négliger la recherche de la fragilité globu- 

Les conditions dans lesquelles se montrent les hématies granuleuses 
justifient qu’on leur attribue la signification d’un stigmate de rénovation 
sanguine. 


e) Les albumines du sérum. 


Recherches sur la teneur en albumines coagulables du sérum sanguin dans divers 

états pathologiques (en collaboration avec MM. les profeseurs J. Teissier et A. 

Morel). 

10“ Congrès français de médecine interne, Genève, septembre 1908. 

Province médicale, 1908. 

De dosages des albumines coagulables du sérum, effectués à l’aide d’une 
technique très rigoureuse chez de nombreux malades atteints d’affections di¬ 
verses, nous ayons pu tirer les conclusions suivantes : 

Le maintien au taux normal des albumines coagulables du sérum ou l’élé¬ 
vation au-dessus de ce taux constitue le fait le plus fréquemment observé. 

Certains états morbides peuvent s’associer tantôt è l’hypo-, tantôt à 
l’hyper-albuminose du sérum. 

Il ne paraît pas qu’on puisse tirer, dès aujourd’hui, du dosage des albu¬ 
mines coagulables ' du sérum, des renseignements présentant, au point de vue 
séméiologique, une réelle valeur, exception faite cependant pour les cardiopa¬ 
thies et les néphropathies. Il semble, en effet, que les conclusions de Chiray, 
présentées au précédent Congrès, répondent d’une façon générale à la majo¬ 
rité des faits : la constatation de l’hypo-albuminose sérique, chez un sujet dont 
le diagnostic reste hésitant entre cardiopathie et néphropathie, doit faire pen¬ 
cher nettement vers cette dernière. Chez les cardiaques, elle implique presque 
toujours la certitude dé l’association d’importantes lésions des reins. Toutes les 
néphropathies indiscutables, avec ou'Sans œdèmes, observées par nous, ont 
présenté de l'hypo-albuminose sérique. 














Ces deux mémoires sont l’exposé de recherches poursuivies sur un grand 
nombre de typhiques observés dans un hôpital de la zone des armées- Nous 
avons pu identifier par l’hémoculture ou le sero-diagnostic 350 cas de fièvres 
typhoïdes et paratyphoides. Chez 220 malades l’hémoculture fut positive. 
Chez tous les sujets dont l’hémoculture était positive, nous avons pratiqué 
à plusieurs reprises au cours de la maladie le séro-diagnostic avec l’Eberth, 
le paratyphique A et le paratyphique B. 

Nous avons noté une grande variabilité dans l'apparition et l’intensité 
des agglutinines. Il existe également de grandes différences individuelles dans la 
durée et la persistance du pouvoir agglutinatif. 

L’apparition et l’intensité des coagglutinines ont également retenu notre 
attention. Le plus souvent leur intensité n’est pas aussi forte que celle des 
agglutinines. Néanmoins au début de la maladie, et surtout chez les sujets 
vaccinés elles peuvent être aussi puissantes, et même plus, que les agglutinines. 
Au cours de certaines paratyphoïdes A en particulier, cette persistance, pen¬ 
dant toute la durée de la maladie, de coagglutinines puissantes est un fait digne 
de remarque. Peut-être s’agit-il parfois d’infections mixtes. 

Le sero-diagnostic peut permettre, habituellement vers le 5” ou 6' jour de 
la maladie de faire le diagnostic entré une maladie typhoide et une mala¬ 
die d’un autre groupe. Entre le 12' et le 25” jour, à condition de pousser l’ag¬ 
glutination à son taux maximum, il permet ën outre en général de préciser 
la nature de l'agent infectieux, surtout en ce quj concerne les fièvres typhoi- 
des à Eberth et les-fièvres paratyphoïdes B. En ce qui concerne les fièvres 
paratyphoïdes A, le sero-diagnostic n’a pas une valeur aussi constante. 

Dans notre statistique personnelle, portant sur 220 cas d’hémocultures 
positives chez des sujets vaccinés et non vaccinés, le sero - diagnostic nous 
aurait permis seul de porter dans 90 % des cas le diagnostic de fièvre du grou¬ 
pe typhoïdique. Dans 74,5 % des cas il nous aurait en outre permis de poser 
le diagnostic bactériologique précis de la maladie. 

La pratique des injections vaccinales rend plus délicate 1 interprétation des 
résultats du séro-diagnostic. Celui-ci devient très positif au cours de la vaccina ■ 
tion. Nous avons observé des chiffres atteignant 1/1.000, et même plus, pour 
l’Eberth (les vaccinations que nos sujets avaient reçues étaient exclusivement an- 
ti-éberthiennes). Mais, au bout de quelques semaines et surtout de trois ou qua¬ 
tre mois, le pouvoir’ agglutinatif dii sérum de ces sujets baisse rapidement ét 
retombe à des chiffres bas (1/10, 1/50) .Néanmoins chez les sujets vaccinés, mê¬ 
me plusieurs mois auparavant, il ne faut tenir compte que des agglutinations 
atteignant ou dépassant 1/400 pour l’Eberth. 

Bref le séro-diagnostic de Widal, en dépit même de la pratique des 
injections vaccinales, reste un moyen de diagnostic précieux. Et d'autre part 
c’est une méthode simple, pratique, rapide, pouvant donner des renseigne¬ 
ments importants à toutes les phases de la maladie, sauf dans les tout pre- 








C) RÉACTIONS TISSULAIRES. 


Nous avons étudié plus spécialement les réactions vis à vis du bacille 
de Koch et du spirochète de la syphilis. 


a) Tuberculose. 


Notre attention a été particulièrement attirée sur les réactions atypiques, 
sclérosantes, alolliculaires, provoquées par le bacille de Koch. Nous avons in¬ 
sisté sur le grand rôle joué par celui-ci dans le déterminisme de certaines lé¬ 
sions viscérales (cirrhoses du loie, néphrites). Plus récemment nous avons é- 
galement insisté sur la part qu’il convenait d’attribuer au même bacille dans 
la pathogénie de l’ulcus gastrique de Cruveilher. 


Cirrhose du foie et tuberculose (En collaboration avec M. le professeur Paul Cour- 
Société Médicale des Hôpitaux d e Lyon, 30 juin 1903. 


Nous rapportons trois observations de cirrhoses du foie, diverses dans leurs 
allures et leurs lésions, et dués cependant toutes trois à l’action sclérosante 
du bacille de Koch ou de ses toxines : 

а) Cirrhose hypertrophique graisseuse au cours d’une tuberculose cavitaire 
du sommet, très localisée. C’est une observation cliniquement et histologique¬ 
ment bien classique, avec une réserve cependant, c’est que l’existènce de la 
cirrhose et même de la tuberculose furent assez difficiles à dépister clinique- 

б) Cirrhose avec foie petit, dur, clouté, rappelant la cirrhose de Laennec. 
Histologiquement il s’agit d’une hépatite interstitielle avec des bandes de 
sclérose largement infiltrées par des cellules embryonnaires qui se groupent de 
place en place pour figurer de petits tubercules. De place en place aussi, on 
rencontre des oellules géantes. En somme, cirrhose analogue à certaines des- 



lositif, et ultérieurement celui de l’inoculation au cobaye éga 
ichaient la question de nature. L’autopsie montra un gros fc 
ras, et de petites granulations péritonéales. Histologiquemer 
nt des tubercules typiques. Mais le foie n’offrait, du moins < 
xaminé, aucune lésion de type folliculaire. Il s’agissait d’un 
i, riche en éléments embryonnaires, à prédominance périlot 
lans le lobule, bref à tendances disséquantes. Il y avait adji 


sé dè ces trois observations nous conduit à rappeler rap 
îles communications récentes sur cette question des relation 
et des cirrhoses du foie, ei nous amène 4 conclure que I 
être, dans la genèse des cirrhoses hépatiques, plus fréquem 






b) Syphilis. 


Nous nous sommes efforcé de démontrer le rôle qu’une infection syphilir 
tique plus ou moins ancienne pouvait revendiquer dans le déterminisme de cer¬ 
taines lésions viscérales (gastriques et hépatiques), et nous avons cherché à élu¬ 
cider son mode d’action en pareil cas. 


Ulcus gastrique d’origine syphilitique (En collaboration avec M. Mojrenas) 

Communication au XV* Congrès Français de Médecine, Strasbourg, 1921. 
Archives des Maladies de l'Appa reil Digestif et de la Nutrition, 1922. 

Les rapports de l’uleus gastrique avec la syphilis. 

La Médecine, 1922. 


Sur une modalité d’ulcère gastrique chez les syphilitiques. 

Thèse de Favre, Lyon, 1920-1921. 


La syphilis peut atteindre l’estomac directement en donnant lieu à des 
lésions typiques, gommeuses, évoluant comme des pseudo-tumeurs ou des ulcè¬ 
res, ou bien, par une voie détournée, à la faveur de lésions localisées sur les 
nerfs ou les vaisseaux gastriques. C’est cette seconde modalité que nous 
avons eu seule en vue, et dont nous publions deux observations. 

Nous nous sommes efforcé de prouver qu’il y avait une relation entre la 
syphilis et certains ulcus gastriques d’apparence banale. Nous n’avons envi¬ 
sagé que la syphilis acquise. 

Cet ulcus s’observe surtout chez l’homme et spécialement chez l’homme 
d’âge mûr. Quelques particularités cliniques peuvent être relevées : modifica¬ 
tions dans l’horaire et les caractères de.la douleur ; absence d’hyperchlorhydrie; 
tendance hémorragique ; hémorragies graves, susceptibles de provoquer la 
mort. 

On trouve les éléments du diagnostic étiôlogique dans les anamnestiques, 



les stigmates de spécificité ancienne ou la coexistence d’autres lésions spéci¬ 
fiques, la réaction de Bordet-Wassermann, l’échec du traitement classique de 

L’examen anatomo-pathologique montre les lésions vasculaires macrosco¬ 
piques et surtout microscopiques, qui sont à l’origine de ces ulcères habituelle¬ 
ment : endartérite oblitérante avec infiltration lymphocytaire périvasculaire. 
L’ischémie provoquée par ces lésions permet l’attaque de la paroi par le suc 
gastrique. Il conviendrait aussi, dans certains cas, de faire jouer un rôle aux 
altérations nerveuses que la syphilis peut engendrer. La coexistence de ces 
lésions névritiques serait capable en lout cas d’expliquer la violence des dou¬ 
leurs, qui accompagnent parfois l’évolution de certains de ces ulcères. 

Le mode d’action attribué à la syphilis dans la pathogénie de l'ulcère, et 
les caractères des lésions expliquent le peu d’action du traitement anti-syphi¬ 
litique dans ces cas : celui-ci devra néanmoins être toujours tenté et suffisam¬ 
ment prolongé. Son inefficacité devra faire envisager les indications chirur¬ 
gicales possibles. 

Ën somme, bien que l’ulcère rond reconnaisse dans la majorité des cas 
d’autres causes que la syphilis, la constatation de ses signes, surtout chez des 
hommes déjà âgés, doit faire songer à la possibilité de son origine syphilitique. 


Le rôle de la syphilis dans l’étiologie des periviscérites (En collaboration avec M. Mo- 
Joumal de Médecine de Lyon, 5 juin 1922. 


Nous avons étudié ün cas de cirrhose hypertrophique à type pigmentaire, 
associée à une polysérosite et, notamment, à une symphyse péricardo - péri - 
hépatique ayant abouti à des accidents d’insuffisance myocardique. La cons¬ 
tatation nécropsique d’une aortite syphilitique dans ce cas nous a conduit à 
discuter la participation de la syphilis dans la pathogénie des lésions observées 
•ici et notamment de la périviscérite. Nous avons trouvé dans la littérature 
médicale des arguments en faveur d’une telle interprétation. 

Le rôle de la syphilis, soit seule, soit associée à d’autres facteurs mor¬ 
bides, dans le déterminisme des scléroses viscérales et des periviscérites, va 
sans cesse grandissant. 

La suspicion de la syphilis, en pareil cas, commande la mise en œuvre 
d’un traitement spécifique, prudent sans doute, mais en tout cas suffisammenl 
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HISTO-PHYSIOLOGIE EXPÉRIMENTALE 



HISTO-PHYSIOLOGIE EXPÉRIMENTALE. 
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res et nerveuses ; bref, il s’agissait d’un petit estomac de Pawlo 
premier avait été obtenu expérimentalement, chez le chien, suivan 
de l’illustre physiologiste russe, par notre collègue et ami Alexis 
second était un fait exceptionnel de petit, estomac de Pawlow, j 
l’homme par le fait de l’étranglement d’une hernie épigastrique de 












Nous avons étudié la sécrétion gastrique d’un chien fistulisé, avec canule 
gastrique inamovible. Ce procédé ne donne pas un suc gastrique pur, mais il 
permet de se rapprocher des méthodes d'investigation de la clinique humain;. 
Dans le liquide extrait les dosages ont été effectués à l’aide de la méthode colo- 
rimétrique de Linossier-Tôpfer. 

Nous avons, abouti aux conclusions suivantes : 

1 ° L’acidité totale du suc gastrique varie avec la nature des aliments ; elle 
est élevée après desrepas de lait et de viande ; elle est faible après un rê'pas de 

2° L’acidité du contenu gastrique croît après l’ingestion des aliments ; elle 
atteint son maximum deux heures après celle-ci pour diminuer ensuite pro- 

3° L'atropine, donnée par ingestion ou en injections sous-cutànées, dimi¬ 
nue l'acidité totale du suc gastrique ; ses effets sont d’autant pliis marqués 















Nous concluons : que la membrane interosseuse apparaît primitivement 
comme une membrane de séparation inlermusculaire , qui prend, dans la suite 
du développement, une épaissseur et une résistance plus considérables (voir les 
figures-25 et 26). Nous avons donc tendance à faire déchoir la membrane inte¬ 
rosseuse de cette signification de reliquat squelettal, que certains auteurs ont 
voulu lui accorder, et de même à ne lui reconnaître qu’une influence physiolo¬ 
gique plus modeste que celle qui lui a été souvent attribuée. 







TROISIÈME PARTIE 


SEMEIOLOGIE 


classé nos travaux séméiologiques sous les titres 

A) ÉTUDES COPROLOGIQUES 

B) ETUDES DE SEMEIOLOGIE CLINIQUE. 
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Les hémorragies occultes fécales se manifestent en général de façon 1res 
intermittente au cours de l’évolution de l’ulcus simplex. Il est cependant des cas, 
assez rares d’ailleurs, d’ulcus à type chlorotique, dont l’anémie est le fait de 
suintements sanguins persistants et dont le diagnostic est affirmé avant tout 
[jar la constatation de ceux-ci. 

Il est nécessaire, lorsqu’on soupçonne un ulcus, de rechercher les hémor¬ 
ragies occultes fécales par des examens répétés, en série. Leur absence, sur¬ 
tout lorsqu’un petit nombre de réactions aura été pratiqué, ne permet pas 
d éliminer l’ulcus. Chez un sujet soupçonné d’être porteur d’une organopathie 
gastrique, une telle absence orienterait plutôt le diagnostic vers cette lésion. 
Par contre leur longue persistance chez un ulcéreux doit faire soupçonner une 
transformation néoplasique ou un ulcéro-cancer. 

Après une gastrorragie évidente chez un ulcéreux l’hémocoprologie permet 
- de suivre l’évolution de l’hémorragie. 

Elle est toujours susceptible d’apporter des indications précieuses pour la 
conduite du traitement. 

C’est le cancer de l’estomac, qui provoque indiscutablement avec le plus de 
fréquence et la plus longue persistance la réaction de Weber. Les hémorragies 
occultes fécales sont presque constantes dans cette affection .Elles ne sont pas 
néanmoins, absolument permanentes, mais leurs intermittences sont rares et 
brèves, et en somme leur persistance et leur netteté constituent un des meil¬ 
leurs caractères de leur origine néoplasique. On conçoit tout le parti que la cli- 
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Les symptômes œsophagiens et pseudo-œsophagiens dans le cancer de l’estomac h 
forme linitique. 

Archives des maladies de l'Appareil digestif et de la nutrition, 1911. 


Le diagnostic des cancers de l’estomac et de l’intestin peut présenter de 
très sérieuses difficultés. Il en est particulièrement ainsi pour le diagnostic pré¬ 
coce, c’est à dire pour celui qui est fait à un stade où un traitement actif peut 
encore intervenir, H notamment où une intervention chirurgicale radicale est 
possible dans des. conditions favorables. 

Ce diagnostic précoce, malgré les progrès des techniques d’explorafion, 
reste encore malheureusement rare, soit parce que les malades se présentent 
trop tardivement au médecin, soit en raison de ses difficultés mêmes. Pour y 
parvenir on se basera sur une analyse séméiologique soigneuse, et sur les 
examens coprologique, radiologique; chimique, endoscopique etc. ■ 

Un diagnostic de grande probabilité peut suffire à légitimer une interven¬ 
tion, et d’abord une laparotomie exploratrice. 

Nous avons insisté dans une publication déjà ancienne sur la valeur sé¬ 
méiologique des ganglions sus-claviculaires gauches de Troisier, particulière¬ 
ment dans les formes frustes du cancer stomacal. C’est un signe sans doute très 
important, mais d’observation rare et qui ne permet d’ailleurs qu'un diagnostic 
trop tardif. 

Il est une modalité séméiologique assez spéciale du néoplasme gastrique, 
que nous avons plus particulièrement étudiée, la forme œsophagienne. 

Les symptômes œsophagiens ou pseudo-œsophagiens (régurgitations, vo¬ 
missements précoces, douleur à la déglutition, dysphagie progressive) sont fré¬ 
quents dans la linite néoplasique typique et aussi dans les néoplasies très éten¬ 
dues et infiltrées ou cancers à type linitique. Dans notre statistique leur fré¬ 
quence est de près de 50 %. Ces symptômes sont liés volontiers à la réduction 
de la capacité gastrique et à l’infiltration totale ou subtotale de l’organe. Mais 
ils sont parfois réellement œsaphagiens plutôt que pseudo-œsophagiens. Nous 
avons pu constater en effet à plusieurs reprises, en pareil cas, l’existence d’un 
obstacle mécanique au transit œsophago-gastrique. L’exploration radiologique 
rendra toujours plus facile et souvent rendra seule possible l’attribution à sa 
véritable cause du syndrome œsophagien. 
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Essai de traitement par le neo-salvarsan de l’entérite chronique à Giardia (Lamblia) 
intestinaiis. (en collaboration avec M. le professeur A. Ch. Hollande). 

Société Médicale des Hôpitaux de Paris , 18 avril 1918. 

Entérite trichocephalienne (en collaboration avec M. Ch. Garin). 

Archives des Maladies de l'Appareil digestif et de la nutrition 1910. 


Entérite et trichocéphales. 



Lyon ,15 février 1911. 


La thérapeutique des infestations parasitaires de l’intestin retient depuis 

1“ Dan? l’amibiase nous avons insisté sur quelques points du traitement 
que nous résumerons brièvement. 

Il est une forme d’hépatite amibienne aiguë, qui est susceptible de rétrocé¬ 
der sous l’influence de la thérapeutique et à laquelle le professeur Chauffard 
et son élève Françon ont donné le nom d’hépatite, amibienne aiguë abortive . 
Nous avons pu en observer un cas très net, où la guérison fut obtenue rapide¬ 
ment par lés injections sous-cütanées.de chlorhydrate d’émétine, suivies d’une 
série d’injections intra-veineuses de ndvarsenobehzol. 

Chez .un enfant de. 9 ans, âge où la dysenterie amibienne est exceptionnel¬ 
lement rencontrée dans nos pays, nous avons vu disparaître les symptômes 
dysentériques et guérir une hépatite suppurée, qui avait nécessité l’incision de 
deux abcès volumineux, sous l’influence du traitement émétinien. La dose injec¬ 
tée fut de dix huit centigrammes de chlorhydrate d’émétine en 8 jours. Elle fut 
bien supportée. De nouvelles séries d’injections furent pratiquées ultérieure- 

Mais il est des cas où la dysenterie resté rebelle à. l’émétine, aussi bien 
d’ailleurs qu’au novarsenobenzol. Dans un cas de ce genre, où la maladie con¬ 
tractée aux colonies datait de près de 3 ans et s’était montrée rebelle à tous 
les traitements, nous avons employé avec un plein succès un médicament ré¬ 
cemment introduit dans la thérapeutique, le stovarsol. Deux comprimés dosés 
à 0 gr. 25 furent ingérés quotidiennement pendant huit jours. La diminution 
rapide du nomhre des selles, leur retour à l’aspect normal, la disparition des 
amibes et des.kystes amibiens furent la preuve évidente de l’efficacité du médi- 

plète du malade, et de nouvelles cures de stovarsol nous ont paru devoir être 
instituées afin de consolider la guérison. 
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le traitement par les injections intra-veineuses de novarsenobenzol,. à doses mo¬ 
dérées mais longtemps poursuivies, a amené rapidement une transformation de 
l’état général et des troubles fonctionnels, se traduisant par une véritable résur¬ 
rection. La portion visible de l’ectasie s’est affaissée et est devenue moins ex¬ 
pansive et moins sensible à la palpation. 

Il y a lieu, chez tous les malades analogues, de tenter, même in extremis , 
une médication spécifique intensive. 

2° La conduite et' les résultats du traitement mercuriel dans la néphrite 
syphilitique constituent une question assez délicate en pratique. Nous l’avons 
abordée à propos d’une malade que nous avons pu étudier avec soin. 

Il s’agissait d’une néphrite' syphilitique à début aigu, bien classique dans 
ses allures, très précoce dans son apparition et très grave dans ses manifesta¬ 
tions. La médication hydrargyrique, instituée tout d’abord, dut être suspendue 
temporairement en raison d’une intolérance et d’une intoxication évidentes, 
•puis fut reprise, finit par être tolérée et conduisit notre malade d’un état très 
grave à une amélioration si notable, qu'il put reprendre un métier pénible. 

Les diverses phases de cette néphrite ont pu être jalonnées par des analy¬ 
ses urinaires très complètes, et les courbes cryoscopiques ont pu être rappro¬ 
chées des diverses étapes cliniques de l’affection. 

Après avoir discuté l’influence du traitement mercuriel chez notre malade,. 
nous avons cru devoir conclure à sa grande valeur en pareil cas, du moins 
manié avec une certaine prudence. 

3“ Le traitement mercuriel peut provoquer des accidents ou incidents va- 

Nous avons rencontré chez un malade, soumis à un traitement antisyphiliti¬ 
que, une réaction assez rarement observée d’intolérance au cyanure de mercu 
re : l'accès fébrile, pseudo-palustre. Celui-ci se produisait cinq à six heures 
après les injections. Il s’accompagnait de salivation et de diarrhée. , 

C’est plutôt dans le groupé des réactions fébriles d’intolérance et non dans 
celui des réactions d’Herxheimer que notre cas semble devoir être classé. Il n’y 
eut pas d’atténuation des phénomènes réactionnels par la répétition des injec- 

Le type spécial de cette manifestation fébrile, revêtant l’allure d’un accès 
analogue à celui du paludisme, a été très rarement noté. 





CINQUIÈME PARTIE 


PATHOLOGIE INTERNE 


Nous envisagerons successivement: 

LES MALADIES DU TUBE DIGESTIF ET DE SES GLANDES ANNEXES. 
LES MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX. 

LES MALADIES DU CŒUR ET DE L’APPAREIL CIRCULATOIRE. 
LES MALADIES DE L’APPAREIL RESPIRATOIRE. 

En terminant, nous résumerons quelques travaux relatifs à des 
MALADIES DIVERSES. 





I. MALADIES DU TUBE DIGESTIF 


ET DE SES GLANDES ANNEXES 


A) MALADIES DE L’ŒSOPHAGE 


d’un mégaduodénum. 

Société médico-chirurgicale militaire de la XIV 0 Région, 8 mars 1919. 
Lyon Médical, 1920, p. 590. 


Thèse de Sedky, Lyon, 1922. 
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2° L existence de signes anormaux (douleur épigastrique, hémorra¬ 
gies abondantes, anorexie, vomissements à type gastrique, cachexie) ; 

3° Enfin parfois l'importance des métastases. 

Suivant les cas, la simulation du cancer de l’estomac est plus ou mqins 
parfaite. 

Le diagnostic doit être basé sur l’étude attentive des symptômes et surtout 
sur l’exploration méthodique de l'estomac et de l'œsophage. 

On trouve en général dans les caractères mêmes de la lésion œsophagien¬ 
ne (lésion limitée ou lésion largement ulcérée et non sténosante), et dans les 
altérations anatomiques ou les troubles fonctionnels de l’estomac, l’explication 
de celte forme anormale du cancer de l’œsophage . 

2° Parmi les complications du néoplasme œsophagien nous avons étudié 
la perforation de la trachée et surtout la paralysie recurrentielle bilatérale, i 

Si le néoplasme œsophagien a pu évoluer à bas bruit, sans dysphagie 
nette, et a pu ainsi gagner peu à peu la trachée et perforer celle-ci, l’affection 
revêtira le masque d’une maladie de l’appareil respiratoire. Il en était ainsi 
chez un de nos malades, où l’aspect clinique avait été celui d’une tuberculose 

On conçoit combien le diagnostic sera malaisé en pareil cas, mais une 
telle éventualité est très rare. Il en est de même d’une autre complication de 
la même affection, la paralysie recurrentielle bilatérale. Cependant c’est au 
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sophage ou megaœsophagcs de M. le professeur Bard. L’affection, qui parfois 
avait jusqu’alors passé inaperçue, peut se révéler par cette complication. 

Ces cas de cancérisation des parois. d’une grande poche œsophagienne 
s’observent chez des sujets jeunes de préférence. Nous en. avons rencontré un 

De tels faits sont très rares, mais le sont surtout eu égard, à la rareté de 
la malformation œsophagienne. 

Il semble que ces cancers aient une évolution rapide. Ils sont peu ou pas 
sténosants et se dissimulent volontiers sous un masque de manifestations ecto¬ 
piques souvent' lointaines (douleurs rétro-sternalès, douleurs vertébrales, scia¬ 
tique, dyspnée). Ils se compliquent fréquemment de lésions brohcho - pulmo 

Leur diagnostic offre de grandes difficultés : il sera bqsé sur la radioscopie 
et l’œsoj)hagoscopie. L’atteinte rapide de l’état général permet cliniquement de 
soupçonner l’existence de la néoplasie. 

Le megaœsophage prédisposé aü cancer du fait de l’irritation des parois 
œsophagiennes par les aliments qui stagnent dans la . poche, et de l’inflamma¬ 
tion qui en résulte. 


Corps étranger de l’œsophage (fragment d’os) ; vomique consécutive (empyème en¬ 
kysté) (en collaboration avec M. A. Goyet) . 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 17 juin 1913. 


L’empyèmë médiastinal est: line complication peu fréquente des corps 
étrangers de l’œsophage. Dans le cas qué nous publions, le corps étranger est 
un petit fragment d’os de lapin, c'est-à-dire un corps pointu susceptible de bles¬ 
ser la muqueuse œsophagienne. 

. Consécutivement il s’est produit un empyème à localisation d’abord mé¬ 
diastinale, périhilaire, avec invasion consécutive de l’interlobe. Notre malade 
a guéri, après vomique, mais notre diagnostic, conforme aux données théori¬ 
ques relatives aux complications des blessures et inflammations de l’œsopha¬ 
ge, est étayé par l’évolution clinique rappelant tout à fait celle d’un empyème 
enkysté, et par les constatations radioscopiques, ainsi que par la radiographie 
obligeamment effectuée par M. le professeur Cluzet. 

Cette modalité de pleurésie enkystée est rare, de même qu’est peu connu un 
semblable mode d’infection de la plèvre médiastinale. * 











Thèse de Pozzo di Borgo, Lyon 


L’ulcère chronique de l’estomac peut s’observer parfois aux âges extrê- 

A l’occasion d’un cas personnel d’ulcère rond de l’estomac, ayant entraîné 
la mort à la suite de sa perforation, chez un nourrisson de deux mois, nous fai¬ 
sons l’histoire de cette lésion chez les enfants. Rapportant tous les cas analo¬ 
gues que nous avons pu trouver, nous cherchons à la séparer des autres ulcé¬ 
rations stomacales ; nous exposons les opinions pathogéniques exprimées à 
son sujet et nous terminons par les conclusions suivantes : 

L’ulcère rond existe chez les enfants, même les nouveau-nés et les nourris¬ 
sons, mais il est très rare à cet âge. 

Il se présente avec les caractères anatomiques, qu’on lui attribue chez 
l’adulte. 

Comme chez celui-ci, la péritonite par perforation, et beaucoup plus sou¬ 
vent les hémorragies constituent ses complications principales. 

L’ulcère peut siéger dans tous les points de l’estomac. Il est plus fréquent 
dans le duodénum, où on le rencontre de préférence au voisinage de l’ampoule 
■ de Vater. 

Sa pathogénie n’est pas encore définitivement élucidée. Cette question sou¬ 
lève la plupart des discussions, qu’a provoquées la pathogénie de l’ulcus gaslro- 
duodénal chez l’adulte, et sa solution offre même, semble-t-il, plus de difficul¬ 
tés chez le jeune enfant. 

Chez le vieillard l’ulcus gastrique est loin d’être exceptionnel. Il se pré¬ 
sente alors volontiers sous forme d’un ulcère calleux. En pareil cas la terminai¬ 
son par hémorragie est relativement assez fréquente. 

Dans deux cas, que nous avons étudiés, nous avons trouvé au fond de 
l'ulcération une petite artère largement béante. 
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d’urgence. Le qualificatif de médicales appliqué à certaines modalités cliniques 
de hernies diaphragmatiques ne préjuge ni de leur traitement ni de leur étiolo¬ 
gie. Il s’applique à un type larvé dans son expression clinique ou son évolution, 
susceptible d’orienter le diagnostic vers une affection de l’estomac, du cœur, 
de la plèvre ou du poumon. 

Une observation de hernie trànsdiaphragmatique de l’estomac, longtemps 
étiquetée dyspepsie, qui fut reconnue par l’analyse des seuls signes cliniques, 
puis confirmée par la radiologie et l’intërvention chirurgicale, nous a engagé 
à tenter une étude d’ensemble de ces formes larvées ou médicales. 

Nous distinguons des formes dyspeptiques, les plus fréquentes, des formes 
cardiaques et des formes pulmonaires. 

L’étude des antécédents et notamment la notion fréquente d’une blessure 
ancienne de la base de lTiémithorax gauche, la constatation de signes physiques 
à cette base, particulièrement de signes hydro-aériques etc., mettront le clini- 











Progrès Médical, 21 décembre 1912. 


' Ce travail est basé sur quatre observations de colotuberculose ulcéreuse. 
Cette localisation bacillaire, secondaire à la tuberculisation pulmonaire, est 
beaucoup plus rare que la localisation sur le grêle. Parfois une prépathie l'ex¬ 
plique. Dans un cas, par exemple, nous avons pu relever une dysenterie ami¬ 
bienne dans les antécédents. Chez ce même malade la tuberculose colique s’est 
compliquée de la formation de deux petits abcès dans le foie, complication rare 
et en rapport très probable avec la dysenterie antérieure. 

Les lésions sont, soit exclusivement ulcéreuses, soit à la fois ulcéreuses et 
hÿpertrophiquès. Histologiquement les formations tuberculeuses spécifiques 
sont souvent peu abondantes ou même complètement absentes- 

Cliniquement, dans tous nos cas, la tuberculose ulcéreuse cœco-colique a 
eu pour manifestation une diarrhée extrêmement intense, continuelle, abondante, 
persistante, rebelle à tous les traitements, des douleurs abdominales assez vi¬ 
ves, parfois des épreintes, mais pas de tenesme. Nous n’avons pas observé dè 
signes simulant nettement la dysenterie. L'absehce de tenesme trouve dans nos 
cas son explication dans l’intégrité du rectum. 

Les hémorragies occultes fécales sont inconstantes : les lésions tuberculeu¬ 
ses de l'intestin ont peu de tendance à saigner. La recherche des bacilles de 
Koch dans les fèces donne des résultats également inconstants. 

L’évolution est rapide. L’état général s’aggrave rapidement. La perfora¬ 
tion, avec péritonite généralisée, souvent plus, ou moins latente, est une compli¬ 
cation terminale possible, mais exceptionnelle. 
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Les diverticules jouent un rôle important dans la pathologie colique et sur¬ 
tout la pathologie sigmoïdienne, par leur inflammation aiguë, subaiguê ou chro¬ 
nique, leur perforation, les lésions périodiques qu’ils entraînent. 


Pericolite adhésive tuberculeuse à type de colopathie chronique, terminée par un 
drame pancréatique (en collaboration avec M .M. Durand). 

Lyon Médical , 25 octobre 1.121. 


La tuberculose est susceptible de déterminer assez fréquemment des pous¬ 
sées d’inflammation plastique discrète et plus ou moins localisée, sur lesquelles 
le professeur Paviot et ses élèves ont justement insisté. Ces péritonites plasti¬ 
ques peuvent simuler diverses affections des viscères abdominaux. Nous avons 
rencontré un malade, qui présentait une histoire de dyspepsie intestinale à 
forme diarrhéique vieille de plus de 30 ans, et chez lequel la colopathie était 
fonction d’une perityphlo-colite plastique étendue ét très ancienne. L’infection 
tuberculeuse était indéniable à la nécropsie. De tels faits sont intéressants, 
mais sont aujourd’hui bien connus. Par contre, ce qui est plus rare, c’est l’asso 
ciation constatée dans notre cas d’une pancréatite chronique ancienne, sclé¬ 
reuse, qui, malgré son caractère afolliculaire, rentre cependant dans le cadre de 
la tuberculose. 

Enfin, et surtout, la maladie s’est terminée par une complication excep¬ 
tionnelle, une hémorragie pancréatique diffuse. Celte longue histoire anatomo¬ 
clinique corrobore deux notions importantès : 

Le rôle d’une tuberculose plus ou moins occulte dans le-déterminisme de 
certaines colopathies chroniques, conformément à renseignement de M- le pro¬ 
fesseur Paviot ; 

L’importance de l’infiltration hémorragique du-pancréas dans la pathogé-. 
nie de certains drames abdominaux à diagnostic incertain. 


Les ulcères simples du jéjuno-iléon 


collaboration avec MM. Ch. Roubier et J. F. 


jénuno-iléon est ordinairement unique, à limites nettes, 
à étiologie imprécise et à pathogénie discutée, en tous 


Pyopneumothorax sous-phrénique consécutif à un ulcère duodénal perforé (en colla¬ 
boration avec M. A. Goyet). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 21 janvier 1913. 

Dans l'observation qui fait l’objet de cette communication le diagnostic 
de la localisation sous-phrénique du pyo-pneumothorax et celui de son origine 
duodénale étaient particulièrement difficiles. La perforation d’un ulcère du 
duodénum donne rarement lieu à la formation d’un abcès sous-phrénique ; c’est 
ce qui ressort des statistiques que nous avons consultées. L’abcès siège dans 
les 3/4 des cas à droite. Il n’est pas toujours gazeux. 




mal connu, et les observations en sont rares. Peut-être notre cas rentre-t-il dans 
ce cadre : le duodénum atteignait une largeur de 17 centimètres ; la dilatation 
occupait tout le duodénum et quinze centimètres de jéjunum ; il n’y avait au¬ 
cun obstacle mécanique. Mais comme chez notre malade il existait en même 
temps des lésions néoplasiques de l’oesophage qui avaient gagné la région 
sous-diaphragmatique et s’accompagnaient de quelques lésions inflammatoires 
du péritoine voisin, nous avons cru prudent de conseiller à M. Chaumet une in¬ 
terprétation réservée, bien que notre impression ait été nettement favorable à 











général! 
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det-Wassermann négative, l’épreuve du traitement fut si décisive qi 

A notre instigation M. Paranikas.d e 
intéressante modalité d’hépatite syphilitic 
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II. MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


Sur un cas d'encéphalite aiguë primitive et hémorragique! en collaboration avec M. 
J. Mollard). 

Lyon. Médical, 5 janvier 1902. 


Encéphalite léthargique (en collaboration avec M. Ardisson). 
Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 3 février 1920. 


Encéphalite fruste et discrète avec myoclonie transitoire et troubles psychiques (eu 
collaboration avec M. Brette). 

Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 13 avril 1920. 


Quelques cas de hoquet épidémique (en collaboration avec M. Dumollard). 
Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, janvier 1921. 


L’encéphalite aiguë a été tout d’abord décrite sous sa forme suppurée. 
L’encéphalite aiguë hémorragique n’a acquis que plus difficilement sa place 
dans les cadres nosologiques. Cette modalité, qui fut bien individualisée tout 
d’abord par Strümpell, puis par Leichtenslern, est rarement rencontrée. Nous 
en avons publié un cas en 1902, à propos duquel nous avons esquissé les traits 
cliniques de ce type d’encéphalite. Notre observation peut cire résumée de la 
façon suivante : 

Cliniquement : céphalée, vertiges, puis surdité brusque et complète, affai¬ 
blissement de l’intelligence et de la motilité sans paralysie vraie ni contracture. 
Légère parésie du facial inférieur gauche. Puis coma, incontinence des sphinc- 
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e méningée sous-arachnoïdienne (en collaboration avec le professeur P. 

tout) ■ 

:hives de neurologie, 1900. 

on à l’étude des hémorragies méningées. 

èse de Joseph Durand, Lyon 1902. 


iagnostïc de l’hémorragie méningée sous-araçhnoïdienne constitue un 
clinique souvent difficile. Nous l’avons abordé avec le professeur 







plegie à marche aiguë, du type flasque, sans aucun phénomène douloureux et 
ayant revêtu à un moment de son évolution l’aspect d’une paralysie ascendante 


Dans ce cas la compression était réalisée par un noyau de généralisation 
intra-rachidien, extra-dure-mérien, à développement très rapide, qui avait dé¬ 
terminé, par l’intermédiaire de lésions vasculaires ischémiques, la destruction 
totale de la moelle, ce qui expliquait l’absence de symptômes douloureux et de 
phénomènes de spasticité. Quant à l’ascension des phénomènes paralvtiqties 
et de l’anesthésie, elle était dûe & ia progression de bas en haut des bour¬ 
geons néoplasiques. La néoplasie était du type sarcome globo-cellulaire 
(lymphoblastique). Celle-ci avait dû prendre naissance au niveau du tissu 
lymphoïde du tube digestif, le long duquel on trouvait des noyaux mul¬ 
tiples. Le foie très volumineux présentait de nombreux nodules néopla- 









III. MALADIES DE L’APPAREIL 
CIRCULATOIRE 



La tachycardie paroxystique fut attribuée tout d’abord à un trouble ou une 
lésion nerveuse (Bouveret). Puis on fit intervenir les altérations du cœur, et on 
nota ses rapports avec les lésions valvulaires (P. Savy). Bientôt les myogenistes 
revendiquèrent le rôle exclusif du myocarde. Il était rationnel de rechercher 
si des altérations irritatives du faisceau de His n’étaient pas capables de 
provoquer ce trouble du rythme. C’est ce que, nous avons fait dans un 
cas où depuis vingt deux ans existaient des crises de tachycardie paroxysti¬ 
que sans signes de lésions valvulaires, chez une malade athéromateuse et 
artério-scléreuse. A l'autopsie nous trouvons un gros cœur, avec des lésions 
atheromateuse discrètes de l’orifice aortique et plus marquées au niveau de 
l'orifice mitral. Il n’existe pas de lésions macroscopiques des nerfs périphéri¬ 
ques ni des centres bulbo-protubérantiels. A l’examen histologique nous trou¬ 
vons des lésions marquées du faisceau de His, qui a subi en grande partie une 
transformation fibro-conjonctive, avec destruction ou dégénérescence d'un 
grand nombre de faisceaux musculaires, mais en outre nous y trouvons des 
lésions inflammatoires récentes avec infiltration leucocytaire abondante. 

Les faits analogues au précédent sont loin d’être nombreux. En nous ba¬ 
sant sur eux et sur les expériences de quelques physiologistes, nous avons cru 
pouvoir conclure que la tachycardie paroxystique est dûe à une excitabilité anor 
male dp faisceau primitif du cœur, que cette excitabilité.soit purement fonc¬ 
tionnelle ou qu'elle soit provoquée par des lésions irritatives. Ces dernières doi¬ 
vent être suffisamment intenses pour mériter qu’on leur attribue un rôle certain. 







diaire entre le cœur à deux et le cœur à trois cavités. 

Ce cas paraît devoir être expliqué par la théorie embryologique de Roki- 
tansky : il correspond à un arrêt de développement survenu vers la - sixième 
semaine de la vie embryonnaire. 

En terminant, nous exposons les motifs qui nous semblent rendre compte 
de l’absence clinique de signes physiques à l'examen du cœur. Nous attribuons 
celle-ci à l’égalité de là pression sanguine dans les deux ventricules. 


Un cas de symphyse du péricarde avec tubercule isolé de l’oreillette droite (en colla¬ 
boration avec M. le professeur Pic). 

Revue de médecine, 10 juin 1901. 


La tuberculose du myocarde est rarement observée, à plus forte raison est- 
il exceptionnel de la rencontrer chëz un sujet n’offrant dans d’autres organes 
àücune localisation bacillaire apparente. Ce fut le cas chez un malade dont nous 
avô*ns. publié l’histôire anatomo-clinique avec M. le professeur Pic : deux ans 
après une péricafdite à allures subaiguës, il présentait les signes d’une sym¬ 
physe déterminant une asystolie permanente et progressive. A l’autopsie nous 
trouvions une symphyse totale et complète du péricarde, et surtout un gros tu¬ 
bercule isolé de l’oreillette droite. Il n’y avait aucune lésion bacillaire nette 
dans d’autres organes, 

La constatation d’une gomme tuberculeuse dans la paroi d’une oreillette est 
un fait exceptionnel, son siège de prédilection étant dans la paroi ventriculaire. 


Endocardite maligne subaiguë. Méningite purulente terminale avec hémiplégie (en 

‘ collaboration avec M. Manhes). 

Société médicale des Hôpitaux de Lyon, 24 juin 1924. 
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Ainsi, chez un de nos malades où un anévrysme de la crosse s'était rompu 
dans le péricarde, la mort n’est survenue qu’après plus de dix sept heures : 
l’étroitesse de la communication anévrysmo - péricardique permettait de com¬ 
prendre cette survie. Celle-ci atteignait vingt quatre heures dans un autre cas 
où la perforation s’était également produite dans le péricarde : ici il existait 
une symphyse péricardique partielle, et l’épanchement sanguin n’avait pu s'ef¬ 
fectuer que dans la portion restée libre du sac séreux, c’est-à-dire à sa face pos¬ 
térieure. Enfin chez un malade présentant un anévrysme de l’aorte descendante, 
segmenté en deux poches par l’anneau diaphragmatique, la poche abdominale 
s’était rompue dans le péritoine, et cette rpture n’avait déterminé la mort qu’au 
bout de trënte-deux-heures, survie exceptionnelle pour une rupture en péritoine 
libre. 

Dans l’histoire des anévrysmes aortiques nous nous sommes plus particu¬ 
lièrement attaché à l’étude de leurs manifestations pleurales (l’hémothorax par 
rupture excepté). Elles sont fréquemment observées et se présentent sous diver¬ 
ses modalités : symphyse totale ou partielle, épanchement le plus souvent 
séreux ou séro-fibrineux, rarement hémorragique. Les épanchements sont 
moins fréquents que les lésions sèches ou desséchées. Ce sont eux que nous 
avons eu plus spécialement en vue. 

Ces épanchements se rencontrent dans les .anévrysmes de la crosse ou de 
l’aorte thoracique. Ils siègent le plus souvent à gauche. 

Cliniquement nous avons insisté sur les particularités ou anomalies symp- 
tômatiques suivantes,- capables de faire soupçonner l’anévrysme sous-jacent: 

1° L’existence et parfois, l’intensité des douleurs thoraciques ; 

2“ La matité et l’obscurité respiratoire très étendues et très marquées ; 

3” Le lion-parallélisme des signes d’épanchement (matité très . étendue et 
obscurité totale, avec absence de déviation notable du cœur et de matité dans 
l’espace de Traube, etc.) ; 

4“ .La rétraction de l’hémithorax, malgré’ la persistance d’un épanche¬ 
ment notable ; 

5° Les résultats de l’examen du liquide pleural (inoculation, séro-diagnos- 
. tic tuberculeux, cytologie), négatifs au point de vue de la tuberculose ; 

6° L’absence de bacilles de Koch dans l’expectoration. 

L’examen radioscopique est souvent impuissant, en pareil cas, à révéler un 
anévrysme larvé, en raison de l’opacité déterminée par les lésions pleuro-pul- 
monaires. On conçoit donc qu’il soit d’un grand intérêt, pour dépister l’ectasie 
anévrysmatique, qui est fréquemment larvée, surtout dans sa localisation sur 
l’aorte thoracique, de procéder à une analyse minutieuse des manifestations 
pleurales. 






mandent d’autre part une grande prudence dans la thoraceutèse. 


Leur pathogénie est complexe. Elles dépendent soit de l’action directement 
irritative de la tumeur anévrysmale, soit d’affections pulmonaires banales ou 
tuberculeuses, parfois préparées par des altérations des nerfs. La compression 
vasculaire et l’insuffisance myocardique peuvent provoquer des épanchements 
stasiques. Nous insistons, en outre, sur le rôle de la syphilis dans le déter¬ 
minisme de certaines lésions pleuro-pulmonaires au cours des anévrysmes aor¬ 
tiques. Il en était ainsi chez un de nos malades, dont les lésions pulmonaires, 
après soigneuse étude histologique, ont pu être rapportées à la syphilis. Nous 
concluons que la syphilis doit être plus fréquemment en cause dans les pneumo¬ 
pathies des malades atteints d’anévrysme aortique, que ne le laisserait supposer 
le silence, presque unanime à ce point de vue, des divers traités ou travaux 
parus sur la question. 


Trombose jugulo-sous-clavière chez une cardiaque (en collaboration avec M. E. 
Pallasse). 

Société médicale des Hôpitaux de Lyon, 25 juin 1907. 

Lyon médical, 20 octobre 1907. 


Les thromboses veineuses chez les cardiaques constituent un accident ra¬ 
rement observé. Les moins rares sont certainement les thromboses des gros af¬ 
fluents de là veine cave supérieure. Dans le cas qu’il nous a été donné d’obser¬ 
ver, la thrombose siégeait sur la jugulaire interne et la sous-clavière du côté 
droit. Elle se présentait avec quelques particularités intéressantes : 

1° La localisation à droite de là thrombose veineuse ; 

2° L’extension de l’oblitération veineuse, le long du membre supérieur, 
jusqu’au-dessous du pli du coudé ; 

3° Le siège purement aortique de la lésion cardiaque, que la thrombo-phlé- 


4° L’importance des troubles cérébraux (délire initial, puis torpeur et co- 
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particulièrement sur certains caractères attribués à ces lésions (abondance des 
néoproductions vasculaires, et aussi des néoformations épithéliales-.) Nous 
avons discuté les relations de la bronchectasie et de la syphilis, et conclu qu’il 
convient, conformement à l’opinion particulièrement défendue par le professeur 
R. Tripier, d'accorder une place importante à l’infection spécifique dans la ge¬ 
nèse des dilatations bronchiques. 

C'est à une semblable conclusion que nous a conduit une seconde étude, 
publiée avec M. P. Savy, sur les rapports de la syphilis et de la dilatation bron¬ 
chique, à propos d’un nouveau cas personnel. 

Enfin envisageant les lésions pleuro-pulmonaires observées au cours de l'é¬ 
volution des anévrysmes de l’aorte, nous avons pensé que la syphilis était plus 
fréquemment en cause dans les pneumopathies des aortiques que ne le laisse¬ 
rait supposer la littérature médicale classique. Nous nous basions sur des do¬ 
cuments personnels, et notamment sur un cas où, à l’autopsie, nous trouvions 
une pleuro-pneumonie chronique, d’aspect particulier, sans aucun tubercule vi¬ 
sible, mais avec de petites dilatations bronchiques. Histologiquement on retrou¬ 
vait les caractères de l’inflammation spécifique du poumon sur lesquels ont jus¬ 
tement insisté M. le professeur R. Tripier et son élève M. Bériel (processus hy¬ 
perplasique avec congestion, néoformations alvéolaires rudimentaires etc...) 


g noud). 

Bulletin médical, 14 mars 1900, p. 887. 


’ Nous avons étudié les migrations auriculaires et Tacrymo-oculaire des hé¬ 
morragies nasales, à propos de trois observations que nous avons pu recueillir : 

1" Epistaxis abondante et prolongée par la narine gauche. Tamponnement 
antérieur. Migration 'du sang à travers la trompe d’Eustache et le canal lacry¬ 
mal. Pleurs de sang. Ecoulement sanglant par le conduit auditif, grâce à Une 
ancienne perforation lympanique ; 

2° Epistaxis à la suite d’une ablation de végétations adénoïdes. Tamponne¬ 
ment antérieur et postérieur, sufti d’une otorragie (il existait, bien entendu, 
une perforation tympaniqüe ancienne) ; 

3“ Migration lacrymale d’une épistaxis à la suite d’un tamponnement com¬ 
plet, antérieur et postérieur- 







V. MALADIES DIVERSES 


La pyélo-néphrite gravidique (en collaboration avec M. Ch. Vinay) . 
L'Obstétrique, 1899, p. 230. 


A la date où ce travail a été publié, la pyélo-néphrité gravidique était en¬ 
core mal connue. Il est basé sur neul observations personnelles. Il constitue 
à la fois une contribution originale à l'étude de la pyélonéphrite gravidique et 
une mise au point de son histoire. 

Voici nos conclusions : 

Au cours de la grossesse il existe une forme de pyélo-néphrite, caractéri¬ 
sée par son début brusque avec phénomènes généraux assez intenses, par des 
douleurs lombaires vives et, une abondante pyurie, . Cette pyélo-néphrite siège 
toujours à droite. Elle se distinguera aisément de la cystite avec laquelle on l’a 
longtemps confondue. 

Elle survient surtout à partir du cinquième mois de la grossesse. 

Elle est déterminée par deux grands facteurs pathogéniques : la compres¬ 
sion de l’uretère par l’utérus gravide, et l’infection. Cette infection, souvent d’o¬ 
rigine intestinale (coli-bacillaire), suit une marche descendante et se réalise par 
la voie sanguine. 

Le pronostic fœtal et surtout maternel de l’affection est, en général, fa- 

Le traitement médical suffît en général à enrayer les accidents. 

Kyste hydatique pararénal (en collaboration avec M. Bougras). 

, Société Médicale des Hôpitaux de Lyon, 13 janvier 1914. 

Lyon médical, 1914, p. 188. 

L'échinococcose du rein est.une affection exceptionnelle- Le kyste hydati¬ 
que pararénal est plus, rare encore, c’est-à-dire le kyste né dans l’atmosphère 
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cellulo-adipeuse du rein et complètement indépendant de lui. On n’en décou¬ 
vre que quelques cas exceptionnels dans la littérature médicale. Semblable tu¬ 
meur offre les caractères cliniques d’une tumeur rénale, et le diagnostic de 
sa nature ne peut être soupçonné que par la mise en évidence des réactions bio¬ 
logiques de l’echinococcose (éosinophilie sanguine, réaction de Weinberg). 
Dans un cas que nous avons étudié et publié, ce diagnostic ne fut pas envisagé. 
La tumeur pararénale fut attribuée à une dégénérescence polykystique du 
rein. Il s’agissait d’ailleurs d’un cas clinique très complexe, où se trouvaient as¬ 
sociées diverses lésions viscérales. 


Chancres perforants du prépuce (en collaboration avec M. Coignet). 

Société des Sciences médicales de Lyon, décembre 1896. 

Lyon médical, 5 septembre 1897, t'. III, p. 13. 

Nous rapportons deux cas de perforation préputiale, avec hernie consé¬ 
cutive dü gland, sous la dépendance dé la simple - extension en profondeur 
d’une ulcération chancreuse dans la première observation, chancrelleuse dans 

l’autre, sans adjonction de phénomènes inflàfnmatoires ou. gangréneux appa¬ 

rents. Cette complication, du' moins sous l’influence du simple progrès de l’ul¬ 
cération primitive, sans, infection secondaire, est rare, surtout dans le chancre 
induré, ainsi qu’il ressort d’un aperçu rapide sur la littérature de ce sujet. 


Cancer thyroïdien à forme médiastinale (en collaboration avec M. E. Pallasse). 

Société médicale des Hôpitaux de Lyon, 15 décembre 1908. 

Lyon médical, 97 décembre 1908. 

M. le professeur Bard et son élève Gruié ont attiré l’attention sqr la forme 
dite médicale du cancer thyroïdien, caractérisée avant tout par l’importance 
des métastases contrastant avec la latence des signes thyroïdiens. Nous avons 
rapporté une observation qui constituait un exemple très typique de cette 
forme et plus particulièrement de sa modalité midiastinale. La précocité des 
métastases ganglionnaires, cervicales et médiastinales, leur gros développe¬ 
ment, la gravité des troubles fonctionnels qu'elles provoquaient, dissimu¬ 
laient le néoplasme primitif. Celui-ci fut découvert à l’autopsie, et la démons- 












tration de l’origine thyroïdienne de la néoplasie ne put être obtenue que 
par un examen histologique très attentif de la glande montrant le passage du 
tissu thyroïdien au carcicome. Il s’agissait d’un carcinome très malin et mé- 
tatypique, bien en raport avec le jeune âge du malade. L’examen microscopi¬ 
que des seules métastases n’aurait pu permettre de le rapporter à sa vérita¬ 
ble origine 


ie de Hodgkin (en 

dicale des Hôpitaux 


Les limites nosologiques de la maladie de Hodgkin ou lymphogranuloma¬ 
tose ou adénie eosinophilique prurigèrie sont encore assez imprécises. Nous 
avons envisagé ce problème à propos d’un cas personnel longuement étudié aux 
point de vue clinique, hématologique et anatomo-pathologique. Le tableau cli¬ 
nique était complet : hypertrophies ganglionnaires multiples, hypertrophie de 
la rate, prurit, fièvre etc... 

Au point de vue hématologique nous n’avons constaté l’éosinophilie qu’à un 
second examen, pratiqué trois mois après le premier. Anatomiquement nous 
avons retrouvé dans un ganglion de biopsie, à côté de lymphocytes nombreux, 
de grands lymphocytes et des cellules géantes type Sternberg. 

Nous avons discuté longuement la pathogénie de l’affection, et notam¬ 
ment la pathogénie tuberculeuse sans pouvoir trouver d’argument convaincant 
en faveur de celle-ci- 

L’arsenic et la radiothérapie ont déterminé chez notre malade une réelle 
amélioration. 
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